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Résumé : 

La PPR est l’une des pathologies les plus importantes chez les petits ruminants, résultant à de 

signifiantes pertes économiques pour l’éleveur tels que les frais de diagnostic, du traitement, 

la chute de production, la diminution de la fertilité́ et la fécondité́. De plus, elle peut entrainer 

l’apparition d’autres maladies. Cette maladie est difficile à diagnostiquer, car elle ne 

représente pas de symptômes spécifiques. Dans le cadre de ce mémoire, une étude 

bibliographique sur la PPR à était effectuée. De plus, un questionnaire à était distribué́ à plus 

d’une centaine de vétérinaires exerçant et des éleveurs dans la wilaya de Blida en Algérie. 

Notre enquête sur la PPR nous a permis d’établir un constat sur la maladie dans la région de 

Blida. Elle a également permis de mettre en évidence certaines insuffisances et difficultés de 

diagnostic pour nos confrères. Comme recommandation, suite au travail effectué dans ce 

mémoire, le traitement préventif (ou prophylaxie) est la meilleure solution car il nous évite 

l’apparition de la maladie et son installation en instaurant : un programme de lutte national en 

suivant la fiche de route de l’OIE/FAO vers une éradication de la maladie d’ici 2030. 

Mots clés : Peste des petits ruminants, Blida, Algérie. 

 

Abstract:  

PPR is one of the most important pathologies in small ruminants, resulting in significant 

economic losses for the breeder such as costs of diagnosis, treatment, drop in production, 

decreased fertility and fertility. In addition, it can lead to the appearance of other diseases. 

This disease is difficult to diagnose because it does not represent specific symptoms. As part 

of this thesis, a bibliographic study on PPR was carried out. In addition, a questionnaire was 

distributed to more than a hundred practicing veterinarians and breeders in the wilaya of Blida 

in Algeria. Our investigation into PPR allowed us to establish a finding on the disease in the 

region of Blida. It also made it possible to highlight certain inadequacies and diagnostic 

difficulties for our colleagues. As a recommendation following the work done in this thesis, 

preventive treatment (or prophylaxis) is the best solution because it prevents us from the 

appearance of the disease and its installation by establishing: a national control program by 

following the roadmap of the OIE / FAO towards eradication of the disease by 2030. 

Key words: Plague of small ruminants, Blida, Algeria. 

 

: ص ملخ   

مما يؤدي إلى خسائر اقتصادية كبيرة للمربي   الصغيرة،يعتبر طاعون المجترات الصغيرة أحد أهم الأمراض في المجترات  

يمكن أن يؤدي إلى   ذلك،مثل تكاليف التشخيص والعلاج وانخفاض الإنتاج وانخفاض الخصوبة والخصوبة. بالإضافة إلى  

المرض لأنه لا أخرى. يصعب تشخيص هذا  أمراض  أعراضًا محددة. كجزء من هذه    ظهور  تم إجراء    الأطروحة،يمثل 

تم توزيع استبيان على أكثر من مائة طبيب بيطري    ذلك،دراسة ببليوغرافية عن طاعون المجترات الصغيرة. بالإضافة إلى  

جة حول المرض  ومربي ممارس في ولاية البليدة بالجزائر. أتاح لنا تحقيقنا في طاعون المجترات الصغيرة التوصل إلى نتي

البليدة. كما جعل من الممكن تسليط الضوء على بعض أوجه القصور وصعوبات التشخيص لزملائنا. كتوصية  في منطقة 

في هذه   تم  الذي  العمل  المرض    الأطروحة،بعد  يمنعنا من ظهور  الحل الأفضل لأنه  الوقاية( هو  )أو  الوقائي  العلاج  فإن 

. 2030القضاء على المرض بحلول عام  فاو/أوايؤو نحو حة وطني باتباع خارطة طريقوتثبيته من خلال إنشاء: برنامج مكاف  

 طاعون المجترات الصغيرة، البليدة، الجزائر.  الكلمات المفتاحية:
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1. Introduction : 

 

La peste des petits ruminants (PPR) est une maladie virale, infectieuse et hautement 

contagieuse. Elle appartient à la famille de paramyxoviridae au genre morbillivirus. Elle a été 

décrite pour la première fois en 1942 par Gargadennec et Lalanne en Côte d'Ivoire. Depuis 

une dizaine d'années, dans la littérature, la maladie a fait objet de plusieurs études en raison 

des obstacles que cette dernière pose dans les pays où elle sévit empêchant le développement 

du secteur d’élevage des PR, mais peu d’études consacrées au volet avortements même si lors 

des avortements, les femelles se sont avérées positives après prélèvements pour certaines 

études car, l'OIE s'intéresse surtout à l'aspect production animale et sécurité alimentaire. 

L’élevage d’une manière général est un segment important du secteur alimentaire et ce 

dernier est un pilier colossal dans l’enjeu économique mondial. Plus de 75 % du milliard de 

personnes dans le monde qui vivent avec moins de 2 dollars par jour dépendent des cultures 

vivrières et de l’élevage pour leur survie. Plus de 330 millions de paysans pauvres en Afrique 

et en Asie dépendent directement des moutons et des chèvres pour leur subsistance, et plus de 

1,7 milliard de moutons et de chèvres (soit plus de 80 % de la population mondiale de petits 

ruminants) se trouvent en Afrique et en Asie. 

Les symptômes typiques de l’infection sont une hyperthermie, une conjonctivite, des érosions 

buccales et une gastro-entérite. Dans les cas les plus sévères, il y a apparition d’une 

pneumonie et dans certains cas des avortements.  

La plupart des avortements en production ovine se produisent en fin de gestation, les brebis et 

les chèvres ont des taux d’avortements supérieurs aux autres espèces domestiques, le seuil 

maximal acceptable est de 5% et un taux idéal de < 2%.[56]  

L’étude que nous avons menée a pour but d’enquêter sur les avortements chez les petits 

ruminants suspectés de PPR dans la région de Blida, en essayant de comprendre la nature du 

lien entre les avortements et la maladie. 
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2. Historique : 

En 1942, cette affection aurait été observée par Gargadennec et Lalanne pour la première fois 

en Moyenne Côte-d’Ivoire, au cours de l’année 1940, sur les ovins et les caprins, causant des 

pertes considérables principalement chez les caprins. 

Ils assimilent cette maladie tout d’abord à la Blue-Tongue (1940), puis à la stomatite 

ulcéreuse (1941), enfin dénommée (1942) « peste des petits ruminants » par suite confondue 

avec la peste bovine [1]. 

 

 

Figure 2. 1 : Élevage traditionnel caprin [6]. 

En 1979, le virus de la PPR est classé dans le genre Morbillivirus, famille des 

Paramyxoviridae au même titre que celui de la peste bovine. 

Un foyer apparu dans un parc zoologique aux Emirats arabes unis en 1987 a atteint les 

gazelles, les bouquetins et des oryx (Oryx gazella), premier foyer ayant atteint des espèces 

autres que les ovins et les caprins [2]. 

En 2007, la Chine a signalé pour la première fois la présence de la maladie [3] 

L’éradication de la peste bovine (2011) par un programme de vaccination de masse a facilité 

de nos jours le diagnostic de la PPR. 

En 2008, des foyers apparus au Maroc jus ’qu’au frontières Algérienne ont été la première 

incursion de la maladie en Afrique du Nord [4]. 

En Algérie, la première apparition (2012) fut déclarée à Ghardaïa et en Tunisie à Sidi Bouzid 

[5]. 

En 2016, la PPR a fait son apparition en Europe, après que plusieurs cas ont été signalés en 

Géorgie [3]. 

À ce jour, la présence du virus a été confirmée dans plus de 70 pays dans de vastes zones 

d’Asie, du Moyen-Orient et d’Afrique, et il se propage à de nouveaux pays [6]. 

 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Gouvernorat_de_Sidi_Bouzid
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Figure 2. 2 : Caprins décimées par PPR en Algérie (2018) [49]. 

3. Enjeux économiques : 

Les pertes économiques due à la PPR englobent la somme des = Morbidité + Mortalité + 

Coup de traitement. 

Les pertes économiques liées à la PPR sont surtout observées dans les zones endémiques [7]. 

 

Tableau 1 : Composantes des pertes dues à la PPR chez les ovins et les caprins. 

Ovins Caprins 

Perte de mortalité Perte de mortalité 

Perte de laine  Perte de lait 

Échec de la reproduction : 

Augmentation de la période velage-velage 

Augmentation des avortements 

Échec de la reproduction : 

Augmentation de la période velage-velage 

Augmentation des avortements 

Perte de poids Perte de poids 

Cout du traitement  Cout du traitement 
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Figure 3. 1 : Ovins et caprins mort par PPR à Djelfa (Jan. 2019) [50]. 

De nombreuses raisons ont incitées à la réalisation de travaux et d’études tels que les lourdes 

pertes chez les caprins et les ovins constituant un obstacle réel au développement de l'élevage 

dans les pays où elle sévit. 

En Algérie, le secteur de l’élevage et des productions animales représente une importance 

économique et sociale considérable avec prédominance de l’élevage des petit ruminants, 

L’effectif total, au cours de la période 2010-2017 est de 33.6 M de têtes toutes espèces 

confondues, dont 78% ovins soit 26.4 millions de têtes, vient en deuxième position, les 

effectifs caprins (14%) représentant 4.8 Millions de têtes [8]. 

La PPR provoque une perte économique estimée à hauteur de 1,45 milliard à 2,1 milliards    

de dollars par an [9]. 

4. Etiologie : 

 

Figure 4. 1 : Arbre phylogénétique des Morbillivirus [51]. 
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4.1. Agent étiologique : 

Le virus de la PPR est un virus différent de l’agent responsable de la peste bovine. 

Pendant longtemps, le virus de la PPR été considéré comme un virus de la peste bovine mieux 

adapté aux petits ruminants [10]. Des études croisées entre le virus de la peste bovine et celui 

isolé lors d’épizootie de PPR ayant montré des différences (mais aussi une parenté étroite) 

entre eux, le virus de la PPR a été classé dans le genre Morbillivirus en 1979 au même titre 

que les virus de la peste bovine, de la rougeole et de la maladie de Carré [11]. 

Par la suite, les résultats d’analyse des protéines virales et de leurs gènes ont confirmé cette 

distinction et également montré que le virus le plus proche du virus bovipestique n’est pas 

celui de la PPR mais plutôt celui de la rougeole [12]. Le PPRV est un virus enveloppé, 

pléomorphe et grossièrement sphérique. Les particules ont une taille variable mais, elles ont 

un diamètre moyen de 500 nm, un peu plus grosses que celles du virus de la peste bovine. La 

séquence entière du génome qui est composé d’un brin d’acide ribonucléique (ARN) a été 

déterminée pour presque tous les morbillivirus : le génome du PPRV, composé de 15 948 

nucléotides est le plus long. Celui du virus bovipestique contient 15 882 nucléotides [13]. 

 

Figure 4. 2 : Structure du PPRV [52]. 

Comme tous les virus de son groupe, le PPRV est lympho-épithéliotrope, caractéristique 

probablement à l’origine de toute la symptomatologie de la maladie. Son affinité pour les 

lymphocytes des petits ruminants est plus importante que pour ceux des bovins et l’inverse est 

vrai pour le virus de la peste bovine [10]. Pour des raisons encore inconnues, cette très faible 

affinité pour les lymphocytes de bovin, et probablement pour ceux de tous les grands 

ruminants, n’empêche pas le PPRV d’être à l’origine de cas cliniques chez des bovins et aussi 

chez des buffles en Inde [14]. 
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4.2. Les lignées existantes : 

L’étude du virus par diverses techniques de génétiques moléculaire ont permis de démontrer 

l’implication de différentes souches de PPRV appelées des lignées et classées de I à IV en 

fonction de leur lieu d’isolement. 

 

Tableau 2 : Répartition géographique des lignées de la PPRV [5]. 

Lignée 

Virale 

Répartition Géographique 

I Afrique de l’ouest (Cote d’Ivoire, Sénégal, Guinée, Guinée Bissau, 

Burkina Faso) 

II Afrique centrale et Ghana. Nigeria et Mali. 

III Afrique de l’est et moyen orient (Ethiopie, Soudan, Oman, E.A.U) 

IV Asie, moyen orient et Maghreb (Arabie Saoudite, Palestine, Turquie, Inde, 

Tadjikistan, Maroc et Algérie) 

 

 

Figure 4. 3 : Répartition mondiale des lignées de la PPR [5]. 

5. Epidémiologie : 

5.1. Répartition géographique : 

La PPR est une maladie de plus en plus diagnostiquée dans beaucoup de pays. Comme nous 

l’avons indiqué, sa première description date de 1942 en Côte-d’Ivoire [1]. Jusqu’au début 

des années 1980, cette maladie était surtout rencontrée dans les pays côtiers de l’Afrique de 

l’Ouest. Si en 1988, l’OIE considérait l’Afrique occidentale comme le foyer de la PPR, la 

maladie a débordé le cadre africain pour envahir d’autres continents depuis quelques années 

[15]. La PPR s’est en fait répandue au sud et au nord de l’Afrique ainsi qu’au centre et 
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extrême Est de l’Asie [16] et a atteint très récemment l’Europe en 2016 où elle a été signalée 

en Géorgie [3]. 

 

Figure 5. 1 : Situation de la PPR dans le monde (2015) [3]. 

 

5.2. Espèces affectées : 

La PPR affecte principalement les ovins et les caprins. La sensibilité au virus est plus 

élevée chez les chèvres et conduit à des taux de mortalité plus importants [17]. Il a cependant 

été signalé des épizooties [18] où les moutons étaient plus atteints que les chèvres. Les raisons 

de cette différence de situation épidémiologique ne sont pas encore connues [19]. 

 

Les petits ruminants sauvages sont également sensibles. La maladie a été décrite en 1987 

par Furley et ses collaborateurs sur des animaux d’un parc zoologique des Emirats Arabes 

Unis [20] et le virus a pu être isolé. Un cheptel de 200 gazelles élevées en semi-liberté dans 

l’est de l’Arabie Saoudite a également été touché par la PPR avec au bilan un taux de 

morbidité de 51% et un taux de mortalité de 100% [17]. 

Les différentes espèces chez lesquelles des animaux séropositifs ont été diagnostiqués sont 

répertoriées dans le tableau ci-dessous. 

Le génome de la lignée IV du virus a récemment été séquencé chez des grands barhals au 

Tibet [21] aux Emirats Arabes Unis [22] et sur des chèvres sauvages de Kurdistan [23]. 

  

La maladie a également été reproduite chez le cerf de Virginie (Odocoileus virginianus) par 

inoculation expérimentale et par contact étroit avec un individu inoculé. L’infection a 

provoqué l’apparition de la maladie dans ses formes sub-cliniques à fatales [24]. 
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Tableau 3 : Séropositivité vis-à-vis du PPRV constatée dans les espèces de petits ruminants sauvages 

[25]. 

Espèces  Nom latin  Référence  

  

Mouton du Laristan   

Oryx gazelle (Gemsbok)  

Gazelle dorcas  

Chèvre nubienne  

Gazelle de Thompson  

Céphalophe de Grimm  

Oryx arabe  

Bubale  

Cobe à croissant(Waterbuck)  

Cobe de Buffon  

Gazelle des montagnes   

Euchore (Springbuck)  

Gazelle d’Arabie  

Mouflon à manchette  

Guib harnaché 

Impala  

Gazelle Rheem 

Markhor   

Gazelle à goitre  

Bouquetin de Sindh   

Grand barhal  

Chèvre bezoar   

  

Ovis gmelini laristanica  

Oryx gazella  

Gazella dorcas  

Capra nubiana  

Eudorcas thomsonii  

Sylvicapra grimma  

Oryx leukoryx  

Alceaphus buselaphus  

Kobus defassa  

Kobus kob  

Gazella gazella cora  

Antidorcas marsupialis  

Gazella gazella  

Ammotragus lervia  

Tragelaphus scriptus  

Aepyceros melampus  

Gazella subguttorosa marica  

Capra falconeri  

Gazella subgutturosa subgutturosa  

Capra aegagrus blythi  

Pseudois nayaur  

Capra aegagrus aegagrus  

  

Furley et al., 1987  

Furley et al., 1987  

Furley et al., 1987  

Furley et al., 1987  

Abu-Elzein et al., 2004  

Ogunsanmi et al., 2003  

Frölich et al., 2005  

Couacy-Hymann et al., 2005  

Couacy-Hymann et al., 2005  

Couacy-Hymann et al., 2005  

Kinne et al., 2010  

Kinne et al., 2010  

Kinne et al., 2010  

Kinne et al., 2010  

Kinne et al., 2010  

Kinne et al., 2010  

Kinne et al., 2010  

Kinne et al., 2010  

Gür et Albayrak, 2010  

Abubakar et al., 2011  

Bao et al., 2012  

Hoffman et al., 2012  

 

L’infection des bovins par le PPRV est surtout découverte lors d’enquêtes sérologiques. En 

effet, ils ne sont pas sensibles à ce virus et l’infection reste donc subclinique comme en 

témoigne les bovins et buffles séropositifs récemment détectés en Inde [18]. C’est cette 

différence de sensibilité entre les bovins et les petits ruminants vis-à-vis du virus qui a permis 

de faire la découverte de la maladie en 1942 en la distinguant ainsi de la peste bovine. 

Pendant longtemps cette particularité a d’ailleurs été le seul outil de diagnostic différentiel 

entre les deux maladies [26]. 

Expérimentalement des cas cliniques ont été rapportés sur des veaux inoculés avec le PPRV 

[14]. Une expression clinique de la maladie suite à une infection naturelle est possible mais 
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reste exceptionnel et doit être corrélée à une diminution des capacités de réponse immunitaire 

chez des individus préalablement affaiblis par une infection intercurrente [26]. 

Les dromadaires sont également réceptifs au virus de la PPR. Des anticorps anti-PPRV ont été 

mis en évidence chez des camélidés en Egypte [22] mais aussi pendant les épizooties 

d’Ethiopie en 1995 [27] et du Soudan [22] où la maladie fut caractérisée par un syndrome 

respiratoire chez les camélidés. 

L’inoculation expérimentale de porcs induit la production d’anticorps anti-PPRV mais aucun 

symptôme n’est observé. Par ailleurs, aucune séroconversion n’est mise en évidence suite au 

contact avec des chèvres infectées [28]. 

L’espèce porcine est donc un cul de sac épidémiologique pour ce virus. 

Rôles des espèces sensibles dans l’épidémiologie du virus : 

Malgré le nombre important d’espèces de petits ruminants sauvages sensibles au virus, le rôle 

de la faune sauvage dans l’épidémiologie du PPRV, notamment en tant que réservoir, n’est 

pas confirmé. L'information disponible sur l'apparition de la maladie chez les animaux 

sauvages en liberté est principalement issue d’enquêtes sérologiques, on ne peut confirmer le 

fait que le PPRV circule chez les animaux sauvages et agit comme une source potentielle de 

virus pour les espèces domestiques [29]. Au Kurdistan par exemple, bien que 750 chèvres 

sauvages (chèvres bezoar) aient succombées à la PPR entre 2010 et 2011, aucun cas n’a été 

détecté chez les espèces domestiques voisines. Seul un rôle de sentinelle peut donc être 

attribué aux petits ruminants sauvages [30]. 

A ce jour, le rôle épidémiologique des bovins dans la circulation du virus semble inexistant 

puisqu’ils n’excrètent pas le virus [25] et le rôle épidémiologique des dromadaires reste 

encore à préciser. 

 

Figure 5. 2 : Cycle épidémiologique de la PPR [26].              
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5.3. Transmission : 

La transmission se fait directement d’animal malade à animal sain réceptif ou bien sensible. 

Etant donné la faible résistance du virus dans le milieu extérieur, une transmission indirecte 

semble très peu probable [31], elle n’est cependant pas à exclure en présence de points d’eau 

ou de mangeoires communs par contact avec du matériel récemment contaminé ou par 

l’ingestion d’eau ou d’aliments souillés par un animal infecté [32]. Les seules sources de virus 

sont les caprins malades ou en incubation. Il n’y a pas de porteur chronique ; l’animal, une 

fois guéri, est immunisé à vie et ne présente pas de risque de transmission à ses congénères 

[33]. 

 

Figure 5. 3 : Mode de transmission [53]. 

  

Les animaux infectés excrètent le virus dès le premier jour d’hyperthermie dans les sécrétions 

conjonctivales, à partir du deuxième jour d’hyperthermie dans les sécrétions nasales et 

buccales et plus tardivement mais avec des titres élevés dans les fèces [34]. 

 

Des études ont montré que les animaux en cours d’incubation du PPRV étaient susceptibles 

d’excréter le virus [35]. L’excrétion de particules virales a été détectée dans des fèces de 

chèvres infectées par le PPRV jusqu’à douze semaines après guérison ; l’hypothèse d’un 

portage sain n’est donc pas à exclure mais aucune transmission du virus n’a pour l’instant été 

mise en évidence [36]. 

Si l’on se réfère aux similitudes avec le virus de la peste bovine, le PPRV pourrait être présent 

dans le lait 1 à 2 jours avant l’apparition des signes cliniques et pendant une durée de 45 jours 

après guérison [37]. 



21 
 

 

Il n’existe pas de transmission verticale du virus de la peste des petits ruminants, le mode de 

transmission du PPRV est principalement horizontal direct. La transmission du virus 

s’effectue par contact étroit entre les animaux principalement par voie respiratoire, par 

inhalation des matières virulentes contenues dans les larmoiements, jetage et salive [19]. 

 

5.4. Pouvoir antigène : 

Le PPRV et le RPV comme tous les morbillivirus présentent entre eux de grandes relations 

antigéniques démontrées par les techniques sérologiques ou des tests de protection croisée 

[31]. 

L’étude des anticorps produits par des animaux infectés par le PPRV montre qu’ils sont 

majoritairement dirigés contre la nucléoprotéine (N). Il s’agit en effet de l’antigène majeur du 

virus, qui est très utilisé dans le développement des tests diagnostiques. Toutefois, les 

anticorps induits ne sont pas neutralisants et ne jouent donc aucun rôle dans la protection 

humorale. L’hémagglutinine (H), glycoprotéine de surface du PPRV joue un rôle crucial dans 

l’attachement de l’enveloppe virale à l’enveloppe de la cellule infectée induisant ainsi la 

réponse immune [38]. Toutefois, ce sont les protéines de fusion (F) et l’hémagglutinine (H) 

qui sont à l’origine de la réaction immunitaire protectrice à médiation humorale pour (H) et 

cellulaire pour (F). Ces antigènes sont directement en contact avec les anticorps antiviraux. 

Par conséquent, ils subissent une forte pression du système immunitaire et font donc l’objet 

de mutations fréquentes, contrairement à la nucléoprotéine (N) qui, elle, est bien conservée 

[35]. 

 

5.5. Pouvoir immunogène : 

Il existe une immunité en matière de Peste des Petits Ruminants par une présence d’une 

immunocompétence et la capacité d’induction d’une réponse humorale lors d’exposition à la 

PPR [39]. 

Le pouvoir immunogène du virus est très important, puisque les animaux qui survivent à 

l’épidémie suite à une infection naturelle ou suite à une vaccination ne refont plus la maladie, 

une immunité protectrice très efficace et de longue durée se met en place (Diallo, 1989).  

Cette immunité dure toute la vie économique de l’animal soit une période le 3 ans [32]. 
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5.6. Pouvoir pathogène : 

Comme tous les Morbillivirus, le PPRV est un virus lymphotrope. Tous les lymphocytes, les 

macrophages et les cellules réticulaires peuvent être des cibles cellulaires de la multiplication 

virale. L’infection engendre chez l’animal infecté une leucopénie à l’origine d’une diminution 

des défenses immunitaires de l’hôte favorisant l’apparition d’infections secondaires 

bactériennes et parasitaires [40]. 

Le PPRV est également épithéliotrope, les virions néoformés dans le système lymphoïde local 

et disséminés par voie sanguine dans l’organisme ont un tropisme particulier pour les 

muqueuses. Ce tropisme est responsable de lésions épithéliales à l’origine de diarrhée, jetage 

et larmoiement [41]. 

 

6. Symptomatologie : 

Le tableau clinique de la PPR est variable. La maladie peut se présenter sous plusieurs formes 

évolutives. 

 

Figure 6. 1 : Les différentes formes de PPR. 

 

 

6.1. Forme suraiguë : 

Apparait le plus souvent chez les jeunes caprins de plus de 4 mois, caractériser par : 

• Incubation de 2 à 3 jours. 

• Forte hyperthermie : 42°C. 

• Abattement, poil piqué (aspect « frileux »), état typhique. 

• Congestion buccale et oculaire. 

• Larmoiement et jetage seromuqueux.  

• Baisse de la température avec diarrhée profuse. 

• L’évolution peut se faire vers une mort brutale (90 à 100 % des cas) ou une guérison 

sans séquelle.   
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Figure 6. 2 : Muqueuse de l'œil congestionnée chez une chèvre atteinte de PPR [6]. 

 

6.2. Forme aigüe : 

Elle correspond à la forme la plus fréquemment observée, avec la présence des mêmes signes 

que la forme suraiguë moins accentués et à évolution plus lente ce qui permet l’apparition 

d’autres signes cliniques : 

• Incubation de 5 à 6 jours. 

• Forte hyperthermie : 38 à 41°C. 

• Lésions buccales + enduit blanchâtres + ulcères hémorragiques. 

• Bronchopneumonies avec ou sans pleurésie exsudative. 

• Chez les femelles : lésions érosives vulvo-vaginales + avortements. 

•  L’évolution se fait vers la mort (70 à 80 % des cas) en 18 jours ou vers la guérison. 

 

     

Figure 6. 3 : Lèvres gonflées et érodées, salivation, jetage au niveau des naseaux avancés chez une 

chèvre atteinte de PPR [6]. 
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Figure 6. 4 : lésions buccales chez une chèvre atteinte de PPR [6]. 

                                   

6.3. Forme subaigüe : 

Elle peut faire suite à la forme aiguë ou survenir d’emblée sans stomatite primitive surtout 

chez les ovins, se caractérisant par : 

• Incubation de 10 à 15 jours. 

• Faible hyperthermie. 

• Les autres signes cliniques sont peu intenses.  

• Le jetage est peu abondant, il se dessèche autour des narines pour former des croutes. 

• Des avortements peuvent également être observés (Lefèvre et Diallo., 1990). 

• L’évolution se fait vers la mort en 10 à 15 jours ou vers la guérison (La guérison a lieu 

dans la majorité des cas). 

 

Figure 6. 5 : Lésions nodulaires autour de la bouche chez une chèvre atteinte de PPR [6]. 

 

6.4. Forme inapparente : 

La forme inapparente n’est découverte que lors d’enquêtes sérologiques, elle est certainement 

la forme la plus fréquente de l’infection par le PPRV et serait dans certaines régions à cause 

de la résistance innée de certaines races locales. 
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• La maladie dure 10 à 15 jours. 

• Les symptômes sont inconstants. 

• Apparition des papules ou pustules faisant penser à l’ecthyma contagieux. 

• L’atteinte respiratoire ne peut être liée à la PPR. 

• La forme asymptomatique de la maladie est souvent rencontrée dans les zones sèches 

(Afrique centrale). 

 

Figure 6. 6 : Signes de diarrhée chez une chèvre atteinte de PPR [6]. 

 

6.5. Complications : 

La gravité des formes suraiguës et aigues est en fonction des complications microbiennes qui 

sont très fréquente : 

• Pasteurellose : responsable de la broncho-pneumonie. 

• Apparition des infections latentes (coccidies, helminthes…). 

• Aggravation de la diarrhée par E. coli. 

• Envahissement des bactéries pyogènes (staphylocoque, streptocoque…). 
 



26 
 

 

6.6. Lésions : 

 

Figure 6. 7 : Les lésions de la PPR. 

Les lésions sont observées au niveau de plusieurs organes : 

• La cavité buccale présente une stomatite congestive, ulcéreuse et nécrotique, sur la 

langue ou la gencive [42]. 

 

 

       
             Figure 6. 8 : Lésions nécrotique et mucopus à la base de la langue [6]. 
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Figure 6. 9 : Lésions nécrotiques de la langue [6]. 

                                                                                                                                                        

• Le colon et le caecum présentent des congestions, des érosions et des congestions 

peuvent être observées au niveau de l’intestin (Rashid et al., 2008). 

 

 

Figure 6. 10 : Stries zébrées sur le gros intestin [6]. 

• Les poumons sont le siège d’une bronchopneumonie « rare chez les moutons mais 

fréquente chez les chèvres » [42]. 

 

 

Figure 6. 11 : Lésions précoces de pneumonie [6]. 

• Les ganglions mésentériques sont œdémateux congestionnés et hypertrophiés [42]. 

• Une splénomégalie peut également être observée [43]. 

• Des foyers de bronchopneumonies sont localisés dans les lobes apicaux et cardiaques 

[42]. 
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7. Diagnostic : 

Pour diagnostiquer la PPRV il existe plusieurs moyens : clinique, différentiel, mais seul le 

diagnostic de laboratoire peut confirmer une suspicion d’infection par le PPRV. 

Les techniques les plus utilisées en médecine vétérinaire sont décrites ci-dessous. 

 

              

Figure 7. 1 : Congestion pulmonaire du lobe cardiaque [20]. 

 

 

Figure 7. 2 : Hémorragies au niveau du gros intestin [20]. 
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Figure 7. 3 : Ganglions mésentériques hypertrophies [44]. 

 

 

Figure 7. 4: Techniques de diagnostic. 

 

7.1. Diagnostic clinique : 

La PPR doit être suspectée en cas d’apparition brusque chez les caprins ou ovins d’hyperthermie, de 

lésions érosives nécrotiques de la muqueuse buccale, de signes de bronchopneumonie, de diarrhée et 

d’une mortalité importante. Aucun de ces signes n’est spécifique de la PPR, elle doit être différentiée 

de la pasteurellose, la PPCC, l’ecthyma contagieux, la fièvre aphteuse, la FCO et la variole caprine. 

 

7.2. Diagnostic différentiel : 

Elle est confondue généralement avec la FA chez plusieurs vétérinaires. Le tableau si dessous 

résume les principaux critères du diagnostic différentiel avec quelque maladie pouvant mener 

à confusion avec la peste des petits ruminants : 
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Tableau 4 : Caractéristiques principales du diagnostic différentiel [19]. 

 

 

7.3. Diagnostic de laboratoire : 

7.3.1. Méthode de collecte et de prélèvement de l’échantillon : 

Pour la détection du PPRV en cas de suspicion, il faut prélever des animaux au stade précoce 

de la maladie lors de l’hyperthermie et avant la manifestation de la diarrhée. Le virus peut être 

identifié à partir (FAO, 1999) :  

• D’écouvillons de larme, de jetage, de débris gingivaux conservés secs ou dans du 

tampon phosphate stérile (PBS pH 7,2 à 7,6). 

• De papier buvard imprégné de sang, de larme ou de jetage. 

• De sang prélevé sur anticoagulant.  
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• D’organes, préférentiellement des échantillons de nœuds lymphatiques 

médiastinaux, de rate, de poumons et de muqueuse intestinale.  

La FAO conseille de réaliser pour chaque type d'organe, deux prélèvements, dont l'un sera 

mis dans une glacière sans pour autant être congelé, et l'autre dans une solution à 10% de 

formaldéhyde.   

Mise à part pour les papiers buvards, la chaîne de froid devra être respectée, la conservation 

dans l’azote liquide étant le moyen de conservation recommandé.  

Il est conseillé de recueillir deux prélèvements sanguins sur tube sec du même animal à deux 

ou trois semaines d'intervalle. Exceptionnellement dans un pays où la PPR n’a pas encore été 

diagnostiquée, il est possible d'effectuer un seul test sur un sérum prélevé à la fin de la 

maladie, une semaine au moins après l'apparition des signes cliniques [19]. 

7.3.2. Techniques de diagnostic de la PPR : 

La mise en évidence du virus peut se faire par plusieurs techniques [3]: 

7.3.3. L’identification du virus par son isolement sur support cellulaire : 

Cette technique permet l’identification, du virus et de constituer une banque de souches, en 10 

à 21 jours. Mais elle n’est pas facile et nécessite d’avoir des échantillons de bonne qualité et 

bien conservés. Il faut aussi des cellules Vero (soit de : singe vert d’Afrique ou des cellules de 

canins) ayant une sensibilité optimale [19]. 

7.3.4. L’histopathologie : 

Elle se réalise sur du matériel fixé au formol et permet la différenciation entre la PPR et la 

peste bovine si elle est associée aux techniques immuno-histochimiques utilisant des anticorps 

monoclonaux spécifiques [6]. 

7.3.4.1. La détection des antigènes viraux : 

• Par le test d'immunodiffusion en gélose (IDG). Simple d’utilisation, rapide (1 à 2 

jours) et peu coûteux, il n'est cependant pas assez sensible pour détecter les formes 

bénignes de PPR du fait de la quantité insuffisante d'antigène viral excrété [3]  

• Par le test immuno-enzymatique d'immuno-capture ELISA (ICE) : La technique 

est rapide (2h), sensible et permet de faire la distinction entre la PPR et la peste 

bovine.  

• Par contre-immunoélectrophorèse (CIEP)  
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• Par immunofluorescence (IF). Elle permet de détecter le virus sur des échantillons 

conservés à température ambiante comme par exemple des frottis de conjonctive 

fixés en acétone froide ou sur des tissus collectés lors de l’autopsie [3]. 

 

7.3.4.2. La détection du génome viral : 

La RT-PCR (reverse transcription polymerase chain reaction) : sur les gènes F et N est 

utilisée en routine dans la plupart des laboratoires en raison de sa haute spécificité et de sa 

haute sensibilité (Kwiatek et al., 2010 ; Couacy-Hymann et al., 2002 ; Forsyth et Barrett, 

1995).  

Elle permet l’analyse des séquences et le classement phylogénétique du virus isolé (Banyard 

et al., 2010). Récemment la RTPCR en temps réel et la LAMP (loopmediated isothermal 

amplification techniques) ont été développées et sont de plus en plus utilisées [21].  

7.3.4.3. La détection des anticorps : 

Elle se réalise à partir de sérum issu de sang animal prélevé sur tube sec [5]. La détection des 

anticorps produits contre la PPR se fait essentiellement selon 3 techniques : 

• Par Immunofluorescence (IF). 

• Par le test de séroneutralisation virale (SN) ou Virus Neutralization Test (VNT) : 

Maintenant supplanté par la technique ELISA, il est essentiellement utilisé pour 

confirmer des résultats douteux obtenus avec le test ELISA [32]. 

• Par les tests ELISA : La technique ELISA de compétition est la plus utilisée, elle 

est fondée sur l’utilisation d’anticorps monoclonaux anti-nucléoprotéine (N) ou 

anti hémagglutinine (H) associée ou non à l’utilisation d’antigènes purifiés 

exprimés par des vecteurs génétiques comme les baculovirus [46]. Ce test a de 

nombreux avantages ; il est plus sensible et beaucoup plus rapide (quelques 

heures) que la séroneutralisation (10 à 15 jours), il permet de distinguer le PPRV 

du RPV et de tester un grand nombre de sérums en peu de temps [26].  

D’autres choix existent comme : 

• Le test ELISA indirect. 

• L’ELISA sandwich. 

• Les tests d’hémagglutination. 

• L’agglutination sur billes au latex. 
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Tableau 5 : Les méthodes conventionnelles pour la détection et la confirmation de la PPR. 

 

 

8. Prophylaxie : 

La prophylaxie est l’ensemble des moyens médicaux et sanitaires mis en œuvre, pour 

empêcher l’apparition, l’aggravation ou l’extension des maladies. 

 

8.1. Prophylaxie sanitaire : 

En matière de prophylaxie sanitaire les mesures varient selon qu’on est dans un milieu 

indemne ou infecté.  

En milieu indemne on appliquera des mesures de prophylaxie défensive pour empêcher 

l’entrée du germe. Il s’agira :  

• Contrôle frontalier sanitaire systématique et strict en interdisent la pénétration 

d’animaux provenant des pays où la PPR sévit. 
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• Mise en quarantaine des animaux importés dans un élevage, munis de fiche de 

contrôle et de suivit. 

• La veille au respect des mesure d’hygiène, par des contrôles programmer ou soudain, 

au niveau des élevages. 

Les mesures en milieu infecté sont offensives et visent :  

• L’éradication de la PPR à travers l’abattage des malades et des contaminés, la 

destruction des cadavres ainsi que la désinfection des parcs, enclos et véhicules qui ont 

contenu les malades et les contaminés ;  

• La limitation des foyers avec pour conséquence l’interdiction de mouvements 

d’animaux et de vente de cuirs et peaux provenant du foyer.  

Etant donné la période de résistance relativement courte du virus de la PPR dans le milieu 

extérieur, la maladie peut être enrayée si le pays dispose d’une bonne armature sanitaire [9].  

 

8.2. Prophylaxie médicale : 

Consiste essentiellement en la mise en place d’un protocole de vaccination, afin de protéger 

cliniquement les animaux et de limiter la circulation virale, le meilleur moyen de contrôle de 

la maladie. 

La mise en place de mesures préventives est nécessaire pour les élevages renouvelés qui 

contiennent des animaux sensibles d’une durée de 3 ans à l’inverse de ceux qui ont déjà 

contracté le PPRV et sont immunisés. 

De ce fait il existe deux types de vaccins : 

• Un vaccin hétérologue vivant atténué sur culture cellulaire (TCRP) était utilisé pour le 

contrôle de la PPR. Ce vaccin protégeait l’animal durant une année [47]. 

• Un vaccin homologue vivant atténué qui confère une protection des animaux durant 3 

années [48]. 
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Tableau 6 : Des vaccins contre la PPR disponible mondialement [9]. 

 

 

 

 

 

 

Concernant le traitement, et comme toutes les maladies virales, il n’y a pas de traitement 

spécifique, on peut faire un traitement symptomatique à base d’antibiotiques pour éviter les 

complications bactériennes.  
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8.3. Plan mis en œuvre par l’OIE/FAO de lutte contre la PPR : 

Se fondant sur l’expérience de l’éradication de la peste bovine, la FAO et l’OIE ont mis au 

point une méthode progressive et par étapes pour le contrôle et l’éradication de la PPR. 

 

 

Pas de données                 Stade                    Stade de                  Stade                  Stade post-                Statut  

     disponibles             d’évaluation              contrôle             d’éradication           éradication           indemne OIE 

 

Figure 8. 1 : Contrôle et éradication progressifs de la peste des petits ruminants [9]. 

 

• Étape 1 : évaluation : cette étape permet de comprendre la situation de la PPR dans un 

pays donné et d’identifier les populations animales à vacciner.  

• Étapes 2 et 3 : contrôle et éradication : ces étapes portent sur une vaccination ciblée 

suivie d’une vaccination beaucoup plus large pour atteindre des niveaux qui mettront fin à 

l’apparition de nouveaux cas cliniques de la maladie et à la circulation du virus.   

• Étape 4 : post-éradication : cette étape permet de démontrer que l’éradication a été 

atteinte par le constat de l’absence de la maladie ou du virus sans réalisation de vaccination 

pendant une période de 24 mois. À cette étape, le pays considéré peut faire une demande de 

statut de pays officiellement reconnu indemne de PPR par l’OIE, conformément aux articles 

applicables du Code sanitaire pour les animaux terrestres de l’OIE. 

 

Chaque étape comporte un ensemble défini de résultats à atteindre par chaque pays participant 

pour progresser de l’étape 1 à l’étape 4 sur la voie du contrôle et de l’éradication, menant à 

l’obtention du statut de pays officiellement reconnus indemne par l’OIE.  
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Tableau 7 : Vue d’ensemble de la stratégie mondiale FAO/OIE de contrôle et d’éradication 

de la peste des petits ruminants [9]. 
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9. PARTIE EXPERIMENTALE : 

 

La peste des petits ruminants (PPR) comme cité auparavant cause des pertes économiques 

sévères, par leurs effets directs quant à la perte des animaux suite aux avortements (Gestation 

n’allant pas à son terme et dont le résultat est un produit non viable) ; et leurs effets indirects 

par la réduction de la fertilité des troupeaux. 

L’objectif de ce travail est de trouver corrélation entre les cas d’avortement et la confirmation 

ou suspicion de l’atteinte par la PPR. 

 

9.1 Matériel : 

9.1.1 Zone d’étude : 

La présente étude a été menée dans la wilaya de Blida. 

Figure 9. 1 : Carte administrative de la W.B. [57] 

 

La wilaya de Blida possède un climat méditerranéen chaud avec été sec selon la classification 

de Köppen-Geiger. Sur l'année, la température moyenne à Blida est de 15.9°C et les 

précipitations sont en moyenne de 676.3 mm. 
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La W.B comporte un nombre de têtes de petits ruminants estimé à 27000 têtes. 

Tableau 8 : Bilans campagnes de vaccination contre la PPR dans la W.B 2019-2020 [54]. 

 

 

Figure 9. 2 : Vaccin de la peste des petits ruminants [55] 

 

9.2 Méthode : 

Pour mener notre étude, un questionnaire a été élaboré et renseigné auprès des vétérinaires et 

éleveurs., dans le domaine d’élevage de petits ruminants à travers la willaya de Blida. 

Un questionnaire de vingt-cinq questions a été distribué à plusieurs vétérinaires et éleveurs. 

Les participants ayant répondus favorablement au questionnaire sont au nombre de 42. Ce 

questionnaire est disponible en annexe de ce mémoire. 

 

 

 

 

Année N° totale de têtes 

vaccinées 

N° d’ovins 

vaccinés 

N° de caprins 

vaccinés 

Foyer de la 

PPR 

2019 14036 12758 1278 1 foyer déclaré 

2020 11888 10812 1076 / 
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9.3 Résultats et discussion :  

9.3.1 Résultats : 

1/ Nombre total des animaux dans les exploitations : 2323 têtes. 

2/ Espèce : Ci-dessous les proportions d’espèces de PR : 

Ovins Caprins 

1856 (80%) 465 (20%)  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

3/ Race : Les différentes races d’animaux d’exploitation : 

Locale Importée 

2323 (100%)  0 (0%)  

 

4/ Sexe : La conformation du cheptel : 

Males Femelles 

1137 (49%)  1186 (51%) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

80%

20%

Espèce

Ovins 1856 Caprins 465

Males 1137

49%
Femelles 1186

51%

Sexe

Males 1137 Femelles 1186
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5/ Origine : La provenance des animaux des exploitations : 

Elevage familial Achat particulier Achat marché à bestiaux 

35 (67%) 4 (10%) 3 (7%) 

 

 

6/ Transhumance : 

Oui Non 

3 (8%)  39 (92%) 

 

7/ Sédentarité : 

Oui Non 

6 (14%) 36 (86%) 

 

8/ Localisation : 

Ci-dessous les régions d’implantation du cheptel : 

Est Ouest Nord Sud 

0 (0%) 0 (0%) 42 (100%) 0 (0%) 

 

 

 

 

 

67

10

7

Origine

Elevage familial 35 Achat particulier 4 Achat marché à bestiaux 3
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9/ Symptômes : 

Le tableau ci-dessous illustre les symptômes révélateurs de PPR qui peuvent nous orienter 

vers une suspicion de la maladie  

 Oui Non 

Fièvre > 40°C 5 (12%) 37 (88%) 

Jetage nasale 27 (65%) 15 (35%) 

Jetage oculaire 11 (26%) 31 (74%) 

Erosions buccales 10 (24%) 32 (76%) 

 

 

10/ Avortements : 

- Nombre total de femelles ayons avortés : 18 femelles. 

- Nombre d’élevage présentant des avortements : 4 élevages représentant 9.5% du nombre        

total des élevages. 

 

 Elevage 1 Elevage 2 Elevage 3  Elevage 4 

N° d’animaux 
total 

50 90 20 20 

N° de femelles 
total 

10 30 15 17 

N° de femelles 

ayant avorté 

 

2 (20%) 

 

6 (20%) 

 

6 (40%) 

 

4 (23.5%) 

N° de femelles 

ayant survécu 

 

2 (100%) 

 

5 (84%) 

 

6 (100%) 

 

2 (50%) 

N° de femelles 

mortes après 

avortement 

 

0 (0%) 

 

1 (16%) 

 

0 (0%) 

 

2 (50%) 

Animaux 

présentant de la 

diarrhée 

 

0 (0%) 

 

0 (0%) 

 

3/6 (50%) 

 

4/4 (100%) 

Saison de 

constatation des 

avortements 

Septembre- 

Novembre 

Juillet- 

Septembre 

Octobre- 

Janvier 

Janvier- 

Février 

Moment 

d’avortement 

Lors de la 

gestation 

 

Milieu 

 

Fin 

 

Fin 

 

 

Fin 

N° d’agneaux 

avortés  

3 8 8 6 

Les agneaux à 

terme 

 

0 (0%) 

 

8 (100%) 

 

8 (100%) 

 

6 (100%) 
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Figure 9.3 : Participation campagne vaccinale 2020 [55].    Figure 9.4 : élevage de PR [55]. 

 

9.3.2 Discussion : 

Notre étude a permis d’interpréter plusieurs points : 

Les élevages de PR sont constitués dans la wilaya de Blida majoritairement d’Ovins (≈80%) de race 

locale. Le cheptel est en grande partie d’origine élevage familial (67%), constitué de 51% femelles et 

49% mâles alors que 8% sont issus des élevages transhumants. Notre enquête a permis de constater 

que les signes relevés sont le jetage nasal constaté chez (65%) des élevages étudiés, ceci est dû au non-

respect des normes d’élevage ce qui favorise la promiscuité entre animaux et une diffusion facile et 

rapide du virus. Les érosions buccales et le jetage oculaire ont été constatés chez 25% de la population 

étudiée. Ces résultats sont moins importants par rapport études réalisées par d’autres auteurs tels que : 

Sanz-Alvarez, J., Diallo et Aboubakar [4] [39]. 

La présente étude nous a permis de constater que 12% de la population étudiée a présenté une 

hyperthermie (sup à 40°C). Cette température est inférieure à celle relevée lors d’atteinte de PPR chez 

les PR par d’autres auteurs Sanz-Alvarez, J., Diallo et Aboubakar [4] [39]. 

Concernant les avortements, le nombre total de femelles ayant avorté est de 18 femelles reparties en 4 

élevages représentant 9.5% du nombre total des élevages. 

- Deux (2) femelles issues de l’élevage n°1 ont avorté au milieu de gestation. Les 3 agneaux 

n’étaient pas à terme, les deux femelles ont repris. 

-Six (6) femelles issues de l’élevage n°2 ont avorté en fin de gestation, les 8 avortants étaient 

à terme, 5 femelles ont repris et une seule est morte lors de l’avortement. 

- Six (6) femelles issues de l’élevage n°3 ont avorté en fin de gestation, les 8 avortants étaient 

à terme, les 6 femelles ont repris. 

- Quatre (4) femelles issues de l’élevage n°4 ont avorté en fin de gestation, les 6 agneaux 

étaient à terme, deux femelles ont repris. 

Au total 18 femelles ont avorté, dans les élevages suspectés de PPR. Nos résultats montrent 

que la PPR est cause des avortements. Notre constat rejoint les résultats des travaux réalisés 

par d’autres auteurs qui ont également relevé des avortements dans les foyers de PPR Sanz-

Alvarez, J., Diallo et Aboubakar [4] [39]. 
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9.4 Conclusion : 

Suite à notre étude ci présente de 2020, et aux données récoltés grâce au questionnaire, nous 

avons pu noter une corrélation entre l’historique de l'avortement des troupeaux et la suspicion 

de la PPR. Mais par souci difficulté et défaut de moyens de dépistage de la maladie, cela nous 

laisse toujours dans le cadre de suspicions et suppositions concernant la nature des liaisons 

entre avortement et PPR. 

En Algérie, depuis son apparition en 2014, la maladie a causé de lourdes pertes économiques, 

telles les pertes en produits non viables résultants de gestations abortives et la perte de 

femelles gestantes, comme mentionné dans les résultats auparavant, suite à son impact sur la 

diminution du patrimoine national. Une hausse importante des prix du mouton et de la viande 

sur le marché à était notée, ce qui a conduit à l’obligation d’avoir recours à l’importation pour 

combler les pertes. L’importation engendrera impérativement un déboursement 

supplémentaire en devises. 

 

10. Conclusion générale : 

Ce mémoire a fait l’objet d’une étude bibliographique sur la peste des petits ruminants. Suite 

à cela une enquête a été́ menée afin d’essayer de trouver une corrélation entre les avortements 

et la PPR. Un questionnaire a été́ distribué à une centaine d’éleveurs et vétérinaires et dont 42 

parmi eux ont répondu favorablement à notre enquête. Ces vétérinaires et éleveurs sont 

repartis sur la wilaya de Blida.  

Nous avons constaté un non signalement de PPR dans la région de Blida cette année, ce qui 

laisse supposer que la vaccination y est pour cause, et même s’il y eu suspicion, due à 

l’absence de diagnostic de certitude par défaut de moyen et au blocage causé par la situation 

actuelle on se trouve dans l’impossibilité de confirmer la maladie. En général la maladie est 

en diminution au fur des années suite à l’application du programme d’éradication établi par 

l’OIE, car cette année et au niveau de la W.B près de 70% du cheptel a été vacciné, conférant 

une immunité du troupeau contre la maladie et par conséquent d’éviter les avortements. 

C’est pourquoi, dans l’optique du proverbe « mieux vaut prévenir que guérir », la prévention 

de l’apparition de la PPR est préférable à son traitement. Pour cela il est impératif d’instaurer 

une stratégie de lutte tels que ; le respect d’appliqué la fiche de route mise par la FAO/OIE 

pour l’éradication de la PPR ; le recensement du cheptel pour la création d’une base de 

données informatisée permettent un meilleur control et gestions des élevages ; la 

régularisation et l’intégration des élevages clandestins ; le control des élevages pour qu'il y ai 

respect des normes international ; calfeutrer les frontières afin d’empêcher à l’avenir que des 

épidémies puissent s’infiltrer silencieusement chez nous ; et pourquoi pas la fabrication locale 

des vaccins afin que nous puissions avoir notre banque de vaccins locale à portée de main et 

éviter d’attendre plus longtemps. 
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Annexes: 

Questionnaire sur la PPR : 

1/ Nombre total des animaux dans les exploitations : … têtes. 

2/ Espèce :  

Ovins Caprins 

…% …% 

 

3/ Race : 

Locale Importée 

…% …% 

 

4/ Sexe : 

Males Femelles 

…% …% 

 

5/ Origine : 

Elevage Achat particulier Achat marché à bestiaux 

…% …% …% 

 

6/ Transhumance : 

Oui Non 

…% …% 

 

7/ Sédentarité : 

Oui Non 

…% …% 

8/ Localisation : 

Est Ouest Nord Sud 

…% …% …% …% 

 

9/ Symptômes : 

 Oui Non 

Fièvre > 40°C …% …% 

Jetage nasale …% …% 

Jetage oculaire …% …% 

Erosions buccales …% …% 
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10/ Avortements : 

- Nombre totale de femelles ayant avorté : … femelles. 

- Nombre d’élevage présentant des avortements : … élevages représentant …% du nombre        

total des élevages. 

 

 Elevage 1 Elevage 2 Elevage 3  Elevage … 

Nb de femelles 

ayant avorté 

 
… 

 
… 

 
… 

 
… 

Nb de femelles 

ayant repris 

 
… 

 
… 

 
… 

 
… 

Nb de femelles 

mortes après 

avortement 

 
… 

 
… 

 
… 

 
… 

Animaux 

présentant de la 

diarrhée 

 
… 

 
… 

 
… 

 
… 

Saison de 

constatation des 

avortements 

 
… 

 
… 

 
… 

 
… 

Moment 

d’avortement 

Lors de la 

gestation 

 
… 

 
… 

 
… 

 
… 

Les agneaux 

étaient-ils à 

terme 

 
… 

 
… 

 
… 

 
… 

Nb d’agneaux   
… 

 
… 

 
… 

 
… 
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Stratégie de lutte contre la PPR : 
 

Dans le cadre de la stratégie d’éradication de la PPR établie par l’OIE, un plan d’attaque a été 

mis en œuvre par l’Algérie à travers des mesures strictes pour aller vers une Algérie indemne 

de PPR. 

Au niveau de la wilaya de Blida l’intitulé des mesures se pose sur :  

- Deux arrêtés de wilaya : 

• Arrête N° 3919DU 27/12/2018 de la portante fermeture des marchés à bestiaux et 

réglementation du déplacement du cheptel. 

• Arrête N° 321 du 27/01/2019 portant prolongation de la fermeture des marchés à 

bestiaux. 

- Désinfection de toutes les exploitations touchées par la maladie, à cet effet il y a lieu de 

signaler que toutes les subdivisions concernées ont été dotées de désinfectants. 

- Instauration de permanences durant les weekends et les jours fériés par les vétérinaires au 

siège de la D.S.A 

- Des compagnes de sensibilisation des éleveurs sur l’importance de l’application des mesures 

sanitaires préventives. 

- Mise en place d’une compagne de vaccination et instauration d’un dispositif de veille et de 

lutte avec mobilisation de 31 vétérinaires privés mandatés et 54 fonctionnaires. 
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